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Methods of arterial stiffness measurement
Summary
Development of arterial stiffness is a consequence of ge-
netic predisposition to pathomorphological changes in ar-
terial wall structure which result in disturbances of basic
functions especially of great vessels and can lead to car-
diovascular disease. Early detection of arterial elasticity
loss is very important for estimation of the risk of severe
cardiovascular events. Assessment of arterial stiffness with
validated methods can be also very useful in clinical prac-
tice to initiate therapeutic strategies which can delay its
progression or even start some regression of arterial stiff-
ness. In the article we present different techniques of ar-
terial stiffiness measurement and their position, based on
actual research and published recommendation.
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Wstęp
Zgodnie z przyjętym w 2006 roku stanowiskiem
ekspertów dotyczącym nieinwazyjnych metod oce-
niających sztywność dużych tętnic oraz wydanymi
4 lata wcześniej zaleceniami z tego zakresu zapropo-
nowano, aby sztywność naczyń rozpatrywać w aspek-
cie systemowym, regionalnym, miejscowym oraz oce-
niać odbicie fali tętna [1, 2].
Definicja i morfologiczne uwarunkowania
sztywności tętnic
Aby opisać własności dużych tętnic, używa się ter-
minów podatność, rozszerzalność i sztywność. Po-
datność, inaczej określaną jako elastyczność (C, com-
pliance), definiuje się jako względną zmianę średni-
cy naczynia w stosunku do zmiany ciśnienia tętnicze-
go. Rozszerzalność (D, distensibility) jest stosunkiem
podatności i początkowej objętości naczynia. Wza-
jemną relację obu tych miar przedstawia wzór [2]:





Sztywność tętnic jest odwrotnością ich podatności
i rozszerzalności. Obrazuje zmiany właściwości du-
żych tętnic prowadzące przede wszystkim do
zmniejszenia ich roli amortyzującej. Sztywność tęt-
nic cechuje się pewną dynamiką. W sensie struktu-
ralnym jej zmiany są raczej długoterminowe. Po-
szczególne wskaźniki stosowane do jej opisu,
zwłaszcza pośrednie, wykazują jednak dużą krótko-
okresową zależność między innymi od wysokości ciś-
nienia tętniczego, wielkości frakcji wyrzutowej lewej
komory czy częstości rytmu serca.
Sztywność tętnic — podłoże genetyczne
Największe znaczenie przypisuje się genom
wpływającym na układ renina–angiotensyna–aldo-
steron (RAA), strukturę włókien elastycznych, meta-
loproteinaz i macierzy międzykomórkowej oraz dro-
gę przemian zależnych od tlenku azotu. Badane są
również geny receptorów b-adrenergicznych, recep-
torów dla endoteliny i molekuł zapalnych, jak rów-
nież geny odpowiedzialne za komórki mięśni gład-
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kich naczyń, apoptozę komórek śródbłonka, odpo-
wiedź immunologiczną ściany naczyń [3].
Sztywność tętnic — patomorfologia
Z punktu widzenia morfologii wyróżnia się tętnice
typu sprężystego (są to z reguły duże naczynia, np.
aorta, pień ramienno-głowowy, tętnica podobojczyko-
wa, tętnica szyjna) i tętnice typu mięśniowego (średnie
i małe, w których ścianie dominuje tkanka mięśniowa
gładka, np. tętnica udowa, tętnica promieniowa).
W dystalnym odcinku naczynia typu sprężystego stop-
niowo zmieniają swój morfologiczny charakter i stają
się naczyniami typu mięśniowego. Ubywa włókien
i błon sprężystych, a przybywa włókien mięśniowych [4].
Duże tętnice sprężyste, szczególnie aorta wstępująca,
odpowiadają za przetworzenie pulsacyjnego przepły-
wu krwi wyrzucanej z lewej komory w ciągły przepływ
w dystalnej części układu tętniczego, dzięki czemu
zmniejsza się wydatek energetyczny potrzebny do za-
pewnienia perfuzji narządów. Miarą zdolności naczyń
do amortyzacji pulsacyjnego wyrzutu lewej komory jest
ich rozszerzalność. Histopatologiczne zmiany w budo-
wie naczyń odpowiadające za wzrost sztywności do-
tyczą szczególnie błony sprężystej. Dochodzi do pęka-
nia włókien elastyny, tworzenia wiązań krzyżowych
w obrębie sieci włókien elastyny, zastępowania elemen-
tów elastycznych przez kolagen, zmian degeneracyj-
nych komórek mięśni gładkich błony środkowej, apop-
tozy komórek śródbłonka, a także dyfuzji makrocząste-
czek w obręb ściany tętnic [5].
Sztywność tętnic — patofizjologia
Wpływ sztywności tętnic na parametry ciśnienia tęt-
niczego dobrze wyjaśnia model dystrybucyjny opraco-
wany w latach 90. XX wieku [6]. Zakłada on, że układ
tętniczy stanowi elastyczny przewód z jednej strony za-
kończony pompą, z drugiej naczyniami oporowymi.
Na granicy naczyń elastycznych i oporowych dochodzi
do odbicia fali tętna. Wraz ze zmianą właściwości na-
czyń, miejsce, w którym następuje odbicie fali, jej am-
plituda i prędkość oraz relacja czasowa fal odbitych do
fali postępowej, ulega zmianie, co stanowi kluczowe
zjawisko dla opisania patomechanizmu sztywności tęt-
nic. U młodych osób z prawidłowo zbudowanym
i funkcjonującym układem tętniczym elastyczne naczy-
nia tak dostosowują przepływ krwi, aby zapewnić od-
powiednią perfuzję narządów w trakcie rozkurczu ser-
ca; obniżają następcze obciążenie serca, gdyż równo-
miernie rozkładają energię wyrzutu krwi z serca i po-
zwalają na jej dalszy laminarny przepływ. Do odbicia
fali tętna dochodzi w obwodowej części układu tętni-
czego. Powracająca fala odbita ma względnie małą
prędkość i amplitudę. Docierając do serca, natrafia na
okres rozkurczu, dzięki czemu nie obciąża go dodatko-
wo, a jednocześnie poprawia przepływ w naczyniach
wieńcowych. W przypadku nadmiernej sztywności tęt-
nic zmiany degeneracyjne elementów sprężystych
i mięśni gładkich dotyczą przede wszystkim naczyń du-
żych i średnich. W efekcie miejsce odbicia fali tętna
przesuwa się do proksymalnego odcinka układu tętni-
czego. Sztywność tętnic powoduje wzrost prędkości fali
tętna (PWV, pulse wave velocity), zarówno postępującej
na obwód, jak i fal odbitych. Prędkość jest tym większa,
im sztywniejsze są naczynia. Wzrasta także amplituda
fali tętna, co określa się „zjawiskiem amplifikacji” (am-
plification phenomenon). Fale odbite szybko powracają
w kierunku serca, a pokonując krótszy dystans, natra-
fiają na okres jego skurczu, zwiększając obciążenie na-
stępcze i ciśnienie skurczowe (SBP, systolic blood pres-
sure). Zjawisko to opisywane jest mierzalnym parame-
trem, nazywanym aortalnym wskaźnikiem wzmocnie-
nia (AIx, augmentation index). Brak fizjologicznego po-
wrotu fali tętna w fazie rozkurczu powoduje spadek
ciśnienia rozkurczowego (DBP, diastolic blood pressu-
re) i obniżenie perfuzji wieńcowej. Wzrasta skurczo-
wo-rozkurczowa amplituda ciśnienia tętniczego — ciś-
nienie tętna (PP, pulse pressure), a procentowa wartość
tego wzrostu odpowiada aortalnemu AIx. Spadek po-
datności naczyń przekłada się na dodatkowy wzrost ob-
ciążenia następczego serca, gdyż sztywne naczynia nie
są w stanie równie skutecznie amortyzować energii wy-
rzucanej na obwód krwi. Wzrost obciążenia następcze-
go powoduje przerost mięśnia sercowego i pogłębiającą
się niewydolność przepływu wieńcowego [7, 8]. W ten
sposób sztywność naczyń wpisuje się w patofizjologię
nadciśnienia tętniczego (szczególnie izolowanego nad-
ciśnienia skurczowego), choroby wieńcowej, przerostu
mięśnia sercowego i niewydolności serca. Podobne
zmiany patofizjologiczne dotyczą nie tylko serca, ale
również innych narządów i układów, w tym ośrodkowe-
go układu nerwowego, zwiększając ryzyko udaru. Sztyw-
ność naczyń najczęściej koreluje z dysfunkcją śródbłon-
ka i przypuszcza się, że to właśnie uszkodzenia śród-
błonka zapoczątkowują cykl opisanych przemian.
Metody pomiaru sztywności tętnic
Przygotowanie do badania
Wykonując pomiary sztywności tętnic, należy pa-
miętać, że wiele czynników może powodować zafał-
szowanie uzyskanych wyników. Stąd zaleca się wła-
ściwe przygotowanie pacjenta i zapewnienie odpo-
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wiednich warunków badania. Pacjent powinien od-
począć przed badaniem 5–30 minut w cichym poko-
ju o stałej umiarkowanej temperaturze, oświetleniu
i nagłośnieniu. Zwykle pomiary są wykonywane u pa-
cjenta w pozycji leżącej. Sztywność naczyń wykazu-
je także zmienność związaną ze stanem snu i czu-
wania. Przeważnie wzrasta w trakcie snu (dlatego
podczas badania pacjent powinien być zrelaksowa-
ny, ale nie wolno pozwolić mu zasnąć). Posiłek po-
woduje spadek oporu naczyniowego, stąd badanie
należy wykonywać 3–4 godzin po lekkim posiłku,
ale nie na czczo. Palenie tytoniu, napoje i przekąski
zawierające kofeinę, rozmowa, arytmia również
mogą zmieniać wyniki pomiaru. W przypadku
sztywności tętnic, podobnie jak w przypadku ciśnie-
nia tętniczego, obserwuje się „efekt białego fartu-
cha” [1, 2]. Aby pomiar sztywności tętnic był jak
najbardziej wiarygodny, każde oznaczenie powinno
się powtórzyć dwukrotnie, a jeśli wyniki różnią się
znacznie — należy wykonać trzeci pomiar.
Tętno, ciśnienie tętnicze i ich pochodne
Historycznie pierwszym badaniem oceniającym
funkcję tętnic jest palpacyjne badanie tętna. Jak dużą
wagę przywiązywano do tej oceny i jaka była jej do-
kładność, mogą świadczyć opisy zawarte w dziele
polskiego lekarza Jana Strusia „Nauki o tętnie ksiąg
pięcioro...” z 1555 roku [9]. Technika badania tętnic
do dnia dzisiejszego stanowi jeden z kanonów bada-
nia przedmiotowego. Fala tętna przemieszcza się
wzdłuż tętnic z prędkością 5–10 m/s (czyli 10–20-
-krotnie szybciej niż przepływ krwi). W aorcie zmie-
nionej miażdżycowo szybkość ta wzrasta do 13–
–15 m/s [10]. Zależności czasowe oraz analiza kształ-
tu krzywych tętna pozwalają między innymi na ocenę
podatności tętnic, co wykorzystuje się w licznych
metodach opisanych w dalszej części pracy.
Pomiar ciśnienia tętniczego jest ważnym badaniem
dostarczającym informacji o stanie tętnic. Szczególne
znaczenie przykłada się do ciśnienia tętna (PP, pulse
pressure), czyli różnicy między wartością SBP i DBP.
Duże i wzrastające w czasie PP przemawia za rozwi-
jającą się sztywnością tętnic. Wykazano związek mię-
dzy wzrastającym PP a długoterminowym ryzykiem
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [11].
W badaniach naukowych coraz częściej wykorzy-
stuje się możliwości, jakie daje całodobowe monito-
rowanie ciśnienia tętniczego (APBM, ambulatory
blood pressure monitoring). Określając zmienność
DBP względem SBP, utworzono nowy parametr
znany jako ambulatoryjny wskaźnik sztywności tęt-
nic (AASI, ambulatory arterial stiffness index). Jego
wartość można oznaczać dla pomiarów z całej doby,
z okresu czuwania oraz snu. Uważa się, że AASI
w największym stopniu koreluje z zawartością elemen-
tów elastycznych w naczyniach [12]. Wartość pre-
dykcyjna tego parametru wciąż jest jednak dyskuto-
wana [13–15]. Podobnie jest w przypadku domowe-
go wskaźnika sztywności tętnic (HASI, home arte-
rial stiffness index). Oblicza się go analogicznie do
AASI, biorąc pod uwagę seryjne, kilkudniowe po-
miary ciśnienia tętniczego wykonane w warunkach
domowych [16].
Badania biochemicznych parametrów
związanych ze sztywnością tętnic
Jak wspomniano, wydaje się, że w patogenezie
sztywności tętnic istotną rolę odgrywają elementy
budujące ścianę dużych tętnic. Degradacja włókien
elastyny, a w ich miejsce kumulacja kolagenu (szcze-
gólnie typu I), mogą prowadzić do postępującego re-
modelingu. W badaniach oznacza się rozpuszczalne
markery obrotu kolagenu typu I: syntezy — amino-
końcowy peptyd prokolagenu typu I, degradacji —
osoczowe telopeptydy kolagenu typu I, prometalo-
proteinazę 1 oraz tkankowy inhibitor metaloprote-
inazy 1. U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
oraz sztywnością tętnic stężenie markerów syntezy
kolagenu typu I oraz ekspresja prometaloproteinazy 1
korelowały z PWV [17]. W aspekcie sztywności tęt-
nic w różnych populacjach badano także ekspresję
metaloproteinaz 2, 3 i 9 [18, 19].
Inne oznaczenia biochemiczne odgrywają drugo-
rzędną rolę w ocenie sztywności tętnic ze względu
na niską swoistość. Parametr, na który zwraca się
uwagę u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym —
kwas moczowy, okazał się niezależnym czynnikiem
predykcyjnym sztywności tętnic. Wzrost stężenia
kwasu moczowego lepiej korelował ze sztywnością
tętnic mierzoną szybkością fali tętna niż CRP [20].
Informacja ta potwierdza znany fakt częstszego wy-
stępowania hiperurykemii u pacjentów z opornym
nadciśnieniem tętniczym. Inne oznaczenia, na które
zwraca się uwagę w aspekcie sztywności naczyń, to
stężenie gamma-glutamylotranspeptydazy (GGTP),
szczególnie u mężczyzn, podwyższona leukocytoza
oraz zwiększone stężenie ferrytyny [21–23]. U pa-
cjentów z cukrzycą czy niewydolnością nerek ważną
rolę może odgrywać kumulacja późnych produktów
glikacji. Produkty glikacji białek powstają w wyniku
tworzenia kowalencyjnych wiązań między glukozą
a końcem aminiowym białek. Zmienione w ten spo-
sób białka odgrywają rolę w patogenezie naczynio-
wych powikłań cukrzycy. Pośrednio o zaawansowa-
nej nieenzymatycznej glikacji białek świadczy wyso-
kie stężenie hemoglobiny glikowanej (HbA1c), moż-
na je również ocenić, wykorzystując metody fotody-
namiczne (np. autofluorescencję skóry) [24]. W in-
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nych badaniach stwierdzono, że nasilenie sztywno-
ści tętnic mierzone PWV między ramieniem a kostką
jest odwrotnie proporcjonalne do stężenia likopenu
w surowicy krwi zdrowych kobiet [25]. Oznacze-
niom biochemicznym nie należy jednak przypisy-
wać zbyt dużego znaczenia, gdyż nie są one w stanie
zastąpić tradycyjnych metod badania sztywności tęt-
nic. W zaleceniach ekspertów nie zostały one w ogó-
le uwzględnione [1, 2].
Metody pomiaru regionalnej
sztywności tętnic
Metodą uważaną za metodę referencyjną jest po-
miar regionalnej aortalnej PWV [26]. Wartość PWV
jest stabilna i nie zależy — w przeciwieństwie do
innych parametrów (PP, AIx) — od częstości rytmu
serca, doraźnie stosowanych leków czy innych sta-
nów patofizjologicznych. Aorta jest naczyniem, któ-
rego ocena jest niezwykle ważna ze względu na typ
sprężysty i rolę buforującą. To właśnie ten rodzaj
naczyń jako pierwszy podlega zmianom degenera-
cyjnym prowadzącym do sztywności. Pomiarów do-
konuje się w dwóch miejscach, w których palpacyj-
nie wyczuwane jest tętno. Najczęściej są to tętnica
szyjna i udowa. Lokalizacja ta odpowiada powszech-
nie przyjętemu kierunkowi propagacji fali tętna.
Prędkość, z jaką przesuwa się fala tętna wzdłuż aor-
ty piersiowej i brzusznej, oznacza się, mierząc stosu-
nek odległości punktów, w których jest wyczuwane
tętno, co stanowi w przybliżeniu dystans, jaki poko-
nuje fala (D) do opóźnienia między podstawami
zmierzonych w tych punktach fal tętna (Dt). Wyko-
rzystuje się graficzny zapis fali tętna (ryc. 1). Do jego
pomiaru mogą służyć między innymi przetworniki
mechaniczne (Complior), tonometria aplanacyjna
(Sphygmocor), ultrasonografia wysokiej rozdzielczo-
ści i doppler. Ograniczeniem metody jest nie zawsze
możliwe precyzyjne określenie odległości między
punktami wyczuwanego tętna, spowodowane na
przykład otyłością brzuszną [27]. Mimo to pomiar
PWV wzdłuż aorty jest metodą referencyjną, której
wartość potwierdzono w licznych pracach i opubli-
kowanej ostatnio metaanalizie. Uwzględniono w niej
wyniki 17 najważniejszych badań obejmujących
łącznie 15 877 osób. Średni czas obserwacji wynosił
7,7 roku. Potwierdzono wartość PWV jako silnego
predyktora zdarzeń sercowo-naczyniowych, śmier-
telności całkowitej i z przyczyn kardiologicznych.
Wykazano, że niezależnie od wieku, płci i innych
czynników ryzyka wzrost PWV w aorcie o 1 m/s prze-
kłada się na wzrost wszystkich zdarzeń sercowo-
-naczyniowych o 14%, wzrost śmiertelności z przy-
czyn sercowo-naczyniowych o 15% i wzrost śmier-
telności całkowitej o 15%. Najwyższą wartość PWV
zaobserwowano w populacji pacjentów z wyjściowo
wysokim poziomem ryzyka, na przykład z prze-
wlekłą chorobą nerek. Wyniki tej metaanalizy po-
twierdziły rolę sztywności naczyń jako niezależnego
czynnika ryzyka. Proponowane jest nawet określe-
nie „super czynnik ryzyka”, gdyż wykazano jego
nadrzędną rolę w określaniu realnego zagrożenia zgo-
nem w stosunku do innych tradycyjnych czynników
ryzyka, którymi dotychczas się posługiwano [28].
Ocena PWV znalazła szerokie zastosowanie w wie-
lu dziedzinach medycyny, obok kardiologii i hiper-
tensjologii, w których ocena łożyska naczyniowego
Rycina 1. Badanie PWV metodą Complior (zasady interpretacji opisane w tekście)
Figure 1. The result of PWV assessment using Complior device (interpretation in text)
nadciśnienie tętnicze rok 2011, tom 15, nr 1
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jest ważna między innymi w diabetologii, nefrologii,
neurologii, pediatrii, a także w chirurgii naczynio-
wej do porównania skuteczności różnych metod za-
biegowych; w rehabilitacji i medycynie sportowej
PWV zależy od wieku. Na podstawie badań epide-
miologicznych do 20. roku życia za wartość prawi-
dłową przyjmuje się 5–6 m/s, dla grupy wiekowej
20–50 lat — 7–9 m/s, powyżej 50. roku życia —
9–12 m/s, natomiast wartości powyżej 12 m/s przyj-
muje się jako nieprawidłowe [26, 29, 30]. Niedawno
opublikowano pracę, w której na podstawie wyni-
ków 16 867 pacjentów z 13 ośrodków w Europie
określono czynniki determinujące wartość PWV
w populacji osób zdrowych oraz z podwyższonym
ryzykiem sercowo-naczyniowym, a także ustalono
zakres norm PWV. Stanowi to ważny krok do pełnej
standaryzacji dostępnych metod badania PWV. Pod-
kreśla się związek PWV z wiekiem oraz ciśnieniem
tętniczym. W populacji z nadciśnieniem tętniczym
wartość PWV wzrasta z wiekiem bardziej niż wśród
osób bez nadciśnienia tętniczego, co jest najbardziej
zauważalne u pacjentów starszych [31].
Pomiarami PWV posługiwano się w pracach,
w których wykazano możliwości wpływu na sztywność
tętnic przez niefarmakologiczne i farmakologiczne
zwalczanie czynników ryzyka. Ważną rolę odgry-
wają: zaprzestanie palenia tytoniu, umiarkowana ak-
tywność fizyczna, kontrolowany trening fizyczny
u pacjentów po zawale serca, leczenie obturacyjnego
bezdechu sennego [32–35]. Największą korzyść
w redukcji sztywności tętnic wykazały leki hipotensyjne
z grupy inhibitorów konwartazy angiotensyny, antago-
nistów receptorów dla angiotensyny II, antagonistów
aldosteronu i antagonistów wapnia [36]. Ait-Oufella
i wsp., obserwując pacjentów leczonych z powodu
nadciśnienia tętniczego przez 5,3 roku, wykazali ko-
relację zmniejszenia PWV ze spadkiem centralnego
SBP i PP [37]. Ważną rolę odgrywa także terapia
statynami. Kurpesa i wsp. opisali korzystny wpływ
na PWV już po 6 miesiącach ich stosowania [38].
Indeks wzmocnienia jako parametr
oceniający wielkość fali odbitej
Z patofizjologicznego punktu widzenia niezwy-
kle ważna jest wielkość i prędkość odbitej fali tętna.
Na oznaczenie tych wartości pozwala analiza krzy-
wej ciśnienia tętniczego, najlepiej w centralnej czę-
ści łożyska naczyniowego — aorty wstępującej.
Wówczas odpowiada ona rzeczywistemu obciążeniu
lewej komory i ścian dużych tętnic. Posługując się
funkcją przejścia, można analizować krzywą ciśnie-
nia centralnego na podstawie rejestracji tętna na tęt-
nicy obwodowej, na przykład promieniowej metodą
tonometrii aplanacyjnej (Sphygmocor). Krzywą tę
charakteryzują dwa szczyty. Różnica między nimi
stanowi tak zwane ciśnienie wzmocnienia. Wyrażo-
ny w procentach stosunek ciśnienia wzmocnienia do
PP jest nazywany AIx (ryc. 2) [27]. Wykazano war-
tość predykcyjną tego parametru dla incydentów ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym w badaniu The Conduit Artery Functional
Endpoint (CAFE), z chorobą niedokrwienną serca
po incydentach wieńcowych czy w schyłkowej nie-
wydolności nerek [39–41]. Indeksu wzmocnienia nie
można oznaczyć, na przykład u pacjentów z istotny-
mi zaburzeniami rytmu, u których jest utrudnione
wykreślenie krzywej ciśnienia tętniczego.
Pomiar miejscowej sztywności tętnic
Pomiar miejscowej sztywności tętnic najczęściej
jest wykonywany na tętnicach powierzchownych.
Przy użyciu ultrasonografii dwuwymiarowej śledzi
się zmiany poprzecznego przekroju naczyń pod
wpływem miejscowych zmian ciśnienia i na podsta-
wie tych danych wylicza się rozszerzalność tętnicy
będącą odwrotnością ich sztywności. Metodą pozwa-
lającą na 10-krotne zwiększenie dokładności pomia-
rów w stosunku do tradycyjnej ultrasonografii jest
echo-tracking (WallTrack, NIUS, Artlab). Wykorzy-
stanie rezonansu magnetycznego pozwala nie tylko
poprawić rozdzielczość, ale jednocześnie oznaczyć
rozszerzalność głębiej położonych tętnic. Ogranicze-
niem tych metod są rozbieżności w wynikach zależ-
ne od ich dokładności. Miejscowe pomiary sztywno-
ści tętnic znalazły największe zastosowanie w bada-
niach z zakresu farmakologii, patofizjologii, znacz-
nie mniejsze w epidemiologii [1].
Badanie systemowej sztywność tętnic
Łożysko tętnicze jest zbyt zróżnicowane morfolo-
gicznie i czynnościowo, aby jedną metodą można było
ocenić stopień zmian degeneracyjnych wszystkich na-
czyń. Dlatego ocena systemowa pozostaje estymacją
opartą na matematycznych przybliżeniach traktują-
cych układ tętniczy jako uproszczony model. Najczę-
ściej wykorzystuje się metodę pola. Obliczanym para-
metrem jest systemowa podatność tętnic (SAC, system
arterial compliance), którą ocenia się na podstawie
zmian ciśnienia w proksymalnym odcinku tętnicy
szyjnej wspólnej i prędkości przepływu krwi w aor-
cie [27]. Niestety, wyniki dotychczasowych badań nie
potwierdzają wartości predykcyjnej tego parametru [42].
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Podsumowanie
Sztywność, podatność i rozszerzalność dużych oraz
średnich tętnic są podstawowymi parametrami pozwa-
lającymi ocenić ich stan. Jak pokazują wyniki badań,
zmiany zachodzące w naczyniach wyprzedzają w cza-
sie rozwój chorób układu krążenia, dlatego podkreśla
się ich znaczenie prognostyczne. Metodą najbardziej
powtarzalną o udowodnionej wartości jest pomiar
PWV. Badania sztywności tętnic mają ugruntowaną
pozycję w kardiologii i hipertensjologii, ale ze wzglę-
du na podstawową rolę, jaką układ krążenia spełnia
w organizmie, coraz częściej pomiary te wykorzystuje
się w innych dziedzinach. Ze względu na znaczenie,
jakie mogłyby odegrać w profilaktyce powikłań na-
czyniowych, zasadna jest ich implementacja do co-
dziennej praktyki klinicznej.
Streszczenie
Rozwój sztywności tętnic jest konsekwencją predys-
pozycji genetycznych do zmian patomorfologicz-
nych w strukturze ściany naczyń, która zaburza pod-
stawowe funkcje szczególnie dużych tętnic i może
prowadzić do chorób układu sercowo-naczyniowe-
go. Wczesne wykrycie spadku elastyczności tętnic
jest bardzo ważne dla oszacowania ryzyka poważ-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych. Ocena sztyw-
ności tętnic z użyciem sprawdzonych metod może
być także użyteczna w praktyce klinicznej do wdro-
żenia strategii terapeutycznych mogących opóźnić jej
postęp lub nawet doprowadzić do regresji sztywno-
ści tętnic. W artykule zaprezentowano różne techni-
ki wykorzystywane aktualnie do pomiaru sztywności
tętnic ze wskazaniem ich pozycji na podstawie aktu-
alnych badań i opublikowanych zaleceń.
słowa kluczowe: sztywność tętnic, podatność,
rozszerzalność, prędkość fali tętna, wskaźnik
sztywności
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